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Na doença hepática crônica os níveis plasmáticos de oligoelementos normalmente 
apresentam-se baixos, mas a causa específica e implicações funcionais desta 
anormalidade ainda não estão bem esclarecidas. Estes elementos podem estar 
diminuídos em conseqüência da função hepática alterada em pacientes com cirrose e 
/ ou desnutrição. Objetivo. Avaliar o estado nutricional e o perfil de oligoelementos 
plasmáticos dos pacientes com cirrose hepática em lista para transplante e 
correlacionar com a gravidade da doença. Métodos. Trata-se de um estudo 
transversal, no qual foram avaliados 31 pacientes do sexo masculino com diagnóstico 
de cirrose hepática compensada em lista de espera para transplante de fígado. O 
estado nutricional foi avaliado pelo escore de Mendenhall e classificado segundo 
Blackburn e a gravidade da doença pelo escore MELD e CTP. Os oligoelementos 
plasmáticos ( Zn, Se, Cu, Fe, Mg e Mn ) foram analisados pelo método de 
espectrometria de massas com fonte de plasma indutivamente acoplado (ICP-MS). 
Para análise estatística foi utilizado o Teste de Mann-Whitney. Resultados. De acordo 
com a avaliação nutricional 19 (61,3%) estavam com desnutrição e 12 (38,7%) com 
sobrepeso. Em relação a gravidade da doença 12 (39%) foram classificados como 
Child A, 17 (55%) Child B e 2 (6%) Child C, sendo 46,9% dos pacientes com o escore 
MELD > 17. Na análise dos oligoelementos 31 (100%) apresentaram níveis de Mn 
acima dos valores de referência, 23 (74,2%) níveis baixos de Cu, 29 (93,5%) com 
deficiência de Se, e 31 (100%) níveis baixos de Ca e Mg. Em relação a gravidade da 
doença não houve diferença estatística entre os oligoelementos estudados. Entretanto 
em relação ao estado nutricional o grupo desnutrido apresentou níveis maiores de Mn 
(p=0,01) e Fe (p=0,01) e níveis diminuídos de Zn (p=0,03) quando comparado ao 
grupo sobrepeso. Conclusão. Os resultados mostraram que os oligoelementos estão 
alterados na doença hepática crônica com níveis diminuídos de Cu, Se, Ca, Mg e 
níveis aumentados de Mn, sem associação significativa com a gravidade da doença, 
mas sim com o estado nutricional. A desnutrição está presente nos pacientes 
estudados, porém um novo cenário com aumento na prevalência de sobrepeso foi 
verificado independente do grau de descompensação hepática. 













In chronic liver disease, trace element levels in plasma are usually low. However, the 
specific cause and functional implications of this abnormality are yet not well 
understood. These element levels may decrease as a result of abnormal liver function 
in patients with cirrhosis and/or malnutrition. Objective. To evaluate the nutritional 
status and the profile of trace elements in plasma of patients with cirrhosis on a liver 
transplant list and to correlate them with disease severity. Methods. This cross-
sectional study evaluated 31 male patients diagnosed with liver cirrhosis on a waiting 
list for liver transplant. Nutritional status was evaluated using Mendenhall score and 
Blackburn classification and severity of the disease by MELD and CTP score. Trace 
elements (Zn, Se, Cu, Fe, Mg and Mn) in plasma were analyzed by inductively coupled 
plasma mass spectrometry (ICP-MS). Statistical analysis was performed using Mann-
Whitney test. Results: According to the nutritional assessment 19 (61.3%) were 
malnourished and 12 (38.7%) were overweight. Regarding disease severity 12 (39%) 
were classified as Child A, 17 (55%) Child B and 2 (6%) Child C, with 46.9% of patients 
with MELD score> 17. The trace element analysis indicated that 31 (100%) had Mn 
levels above the reference range, 23 (74.2%) low levels of Cu, 29 (93.5%) with 
deficiency of Se, and 31 (100%) low levels of Ca and Mg. Disease severity did not 
show statistical difference between the studied trace elements, in contrast to the 
nutritional status, in which the malnourished group showed higher levels of Mn (p = 
0.01) and Fe (p = 0.01) and low levels of Zn (p = 0.03) when compared to the 
overweight group. Conclusion. The results showed that the trace elements in plasma 
are altered in chronic liver disease, with low levels of Cu, Se, Ca, Mg and high levels 
of Mn, without significant correlation to disease severity, but correlated to nutritional 
status. Malnutrition is present in the patients studied, nonetheless a new scenario with 
an increase in the prevalence of overweight was verified regardless of the degree of 
hepatic decompensation. 
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1.1 Fígado e nutrição 
O fígado é um órgão fundamental para o funcionamento adequado e 
eficiente do organismo, é a maior glândula pesando aproximadamente 1,5kg, sem o 
qual não se pode sobreviver. É responsável pela maioria das funções metabólicas e 
realiza mais de 500 tarefas no corpo1.  
A importância do fígado é claramente expressa através de suas principais 
funções que incluem metabolismo dos macronutrientes, como carboidratos, proteínas 
e lipídeos; armazenamento e ativação das vitaminas e minerais; formação e excreção 
da bile, substância essencial para a absorção adequada da gordura dietética e das 
vitaminas lipossolúveis (A, D, E e K); conversão da amônia em uréia; metabolismo de 
esteróides, filtração e câmara de irrigação, além das células de Kupffer do nosso 
sistema imunológico estarem presentes neste órgão1, 2.  
Da digestão dos carboidratos ingeridos, a galactose e a frutose, são 
convertidas em glicose no hepatócito. A glicose é armazenada em forma de glicogênio 
no fígado (glicogênese, mediada pela enzima glicogênio sintase através do comando 
do hormônio pancreático, a insulina), e quando necessário, para manter a glicemia 
esse glicogênio hepático é quebrado (glicogenólise, mediada pelos hormônios 
glucacon e adrenalina que estimulam a enzima glicogênio fosforilase) e a glicose é 
enviada de volta ao sangue para evitar a hipoglicemia. O fígado também produz 
glicose a partir de precursores tais como ácido láctico, aminoáciodos glicogênicos e 
intermediários do ciclo do ácido tricarboxílico, através de um processo conhecido 
como gliconeogênese2.  
O metabolismo das proteínas gera amônia, um produto tóxico para o 
organismo. O fígado é responsável pelo ciclo da uréia, processo que transforma a 
amônia em uréia, que é então eliminada pela urina. O fígado também é responsável 
pela síntese de aminoácidos não essenciais, ou seja, aqueles que o organismo não 
produz, a partir dos essenciais ingeridos pela alimentação (carnes, clara de ovo, leite 
e derivados) e produz proteínas importantíssimas como albumina, globulinas, 
lipoproteínas, transferrina, fatores de coagulação sanguínea e ceruloplasmina2.  
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Em relação aos lipídeos, os fosfolipídios e o triacilglicerol, lipídeos de 
depósito, são também sintetizados pelo fígado para armazenagem como lipoproteínas 
e sua utilização é gradativa, segundo as exigências dos tecidos periféricos3. 
1.2 Cirrose Hepática 
A cirrose hepática (CH) representa o estágio final de diversas doenças 
hepáticas4 sendo caracterizada pela desorganização da arquitetura lobular do fígado, 
definida histologicamente por fibrose e formação de nódulos regenerativos. A CH é 
classificada conforme suas características morfológicas e suas manifestações 
clínicas5.  
A história natural da CH é tipicamente caracterizada por uma fase 
assintomática prolongada da doença compensada apresentando um tempo médio 
para o diagnóstico de 10 a 12 anos. Durante esse período o paciente deve ser 
monitorado pelo desenvolvimento de complicações4 manifestadas como insuficiência 
hepática e/ou hipertensão portal apresentando ou não associação a disfunção 
circulatória, revelando-se clinicamente por ascite, edema de membros inferiores, 
encefalopatia hepática, infecções e/ou hemorragia digestiva varicosa5. 
A descompensação se desenvolve quando a progressão da doença resulta 
em piora da hipertensão portal e diminuição da função hepática. A taxa de 
descompensação é aproximadamente de 5% a 7% ao ano6. Conforme dados de 2002 
do DATASUS7, ocorreram cerca de 16 mil óbitos atribuídos a fibrose, cirrose hepática 
e doença alcoólica do fígado, com mortalidade relacionada à CH mensurada em 7,89 
óbitos por 100 mil habitantes5. Analisando a região Sudeste, em 2001, encontram 
mortalidade específica por CH em 10,6% SP, 9,6% RJ, 6,8 ES e 7,7% MG por 100 mil 
habitantes7. 
Aproximadamente 26 mil pacientes com CH nos Estados Unidos exigem 
cuidados intensivos a cada ano, com necessidade de ventilação mecânica e 
monitorização cardiovascular intensiva. A mortalidade intra-hospitalar nesses 
pacientes ultrapassa os 50% com tempo médio de internação de 13,8 dias8.  
O diagnóstico das complicações da CH e o seu estadiamento, de acordo 
com os critérios clínicos e laboratoriais de gravidade da doença, são fundamentais 
para o tratamento dos portadores de hepatopatia crônica em fase de cirrose. Existem 
duas escalas prognósticas empregadas5: o índice de Child Turcotte Pugh (CTP) e o 
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escore MELD9 (Model for End-stage Liver Disease). O objetivo principal dos escores 
de prognóstico em pacientes com CH é estimar a probabilidade de morte dentro de 
um determinado intervalo de tempo10.   
O CTP analisa parâmetros bioquímicos (albumina, bilirrubina total e tempo 
de protrombina), presença de encefalopatia hepática e ascite11, sendo a doença leve 
classificada como A (5 – 6 pontos), a moderada como B (7 – 9 pontos) e a grave como 
C (10 – 15 pontos). Vale ressaltar que o ranque total de pontos (5 – 15) não está 
igualmente distribuído entre os diversos graus A, B e C, provavelmente para tentar 
mostrar de forma mais eficiente o impacto clínico de cada grau em termos de 
prognóstico10. 
 O escore MELD prevê o risco de mortalidade do paciente cirrótico em 
lista de transplante de fígado nos próximos 12 meses e considera dados laboratoriais 
de rotina na prática clínica para pacientes maiores de doze anos de idade9.  Com base 
na análise multivariada utilizando o modelo de Cox alguns autores encontraram que, 
entre uma lista de variáveis predeterminadas, a bilirrubina, creatinina, RNI (Relação 
Normatizada Internacional) e a causa da cirrose (alcoólica ou colestática contra outras 
causas) tiveram um impacto significativo e independente na sobrevida10. Estatísticas 
de concordância demonstraram a alta precisão do MELD para estratificar pacientes 
de acordo com o risco de morrer em curto prazo (três meses)12.    
A hepatite viral pode ser definida como uma infecção que leva a uma necro-
inflamação do fígado com manifestações clínicas e laboratoriais características desse 
processo inflamatório hepático. As hepatites virais representam as causas mais 
freqüentes das hepatopatias agudas e crônicas com incidência variável conforme a 
região geográfica considerada. A diferenciação entre elas se dá através da etiologia, 
aspectos epidemiológicos, imunológicos, clínicos, patológicos e evolutivos. A hepatite 
viral habitualmente se refere à hepatite causada pelo vírus da hepatite A, B, C, D e 
E13. 
Uma vez que há persistência de ação inflamatória sem melhora pelo prazo 
mínimo de seis meses, define-se essa hepatite como crônica14, baseando-se em três 




Aproximadamente 5% de todas as infecções pelo vírus da hepatite B 
progridem para infecção crônica, sendo o risco desta progressão inversamente 
proporcional a idade. Acima de 90% das crianças que contraem o vírus da hepatite B 
de suas mães ao nascer, tornaram-se cronicamente infectadas. Em adultos, o estágio 
crônico da hepatite B resulta em 5% dos casos agudos16. Cerca de 25% dos adultos 
que apresentaram infecção crônica durante a infância futuramente morrem de cirrose 
ou câncer do fígado17. Estima-se que a hepatite B é a causa de 30% de cirrose e 53% 
do carcinoma hepatocelular (CHC) em todo o mundo18.  
O vírus da hepatite C é responsável por 90% dos casos de hepatite pós-
tranfusional ocorrida antes de 199015 e aparece como uma das principais causas de 
doença hepática em estágio final nos EUA que necessita de transplante hepático19. 
Estima-se que cerca de 3% da população mundial esteja infectada cronicamente20. 
 O vírus da hepatite C é transmitido de forma mais eficiente por meio 
parenteral, particularmente por exposição a sangue infectado ou transplante de tecido 
ou órgão infectado. Menos freqüentemente, pode ser transmitida por exposição da 
mucosa a sangue ou fluidos por via perinatal ou sexual19, 21. 
Cerca de 80% de novas infecções pelo vírus da hepatite C progridem para 
infecção crônica, com aproximadamente 20% dos casos evoluindo para cirrose após 
20 a 30 anos, resultando em aumento de risco para complicações hepáticas 
relacionadas ao CHC16. 
Disfunção autonômica na doença hepática crônica (DHC) é comum e leva 
a gastroparesia, lentidão na motilidade do intestino delgado, e por fim atraso no 
trânsito orocecal que posteriormente ocasiona uma diminuição na ingestão de 
nutrientes. Esta disfunção, juntamente com a presença de ascite e o crescimento 
excessivo de bactérias provoca náuseas e saciedade precoce, o que contribui ainda 
mais para diminuição da ingestão oral22.  
1.2.1 Desnutrição na cirrose hepática 
Diante da gravidade da DHC, um dos fatores que tem relevante importância 
é a desnutrição protéico-calórica que os pacientes podem apresentar, causando 
complicações como ascite, varizes esofágicas e encefalopatia hepática23, 24. A ascite 
é responsável pelo aumento da perda de proteína, bem como a saciedade precoce 
devido ao aumento da pressão intra-abdominal e o retardo do esvaziamento 
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gástrico25. Em estudo conduzido por Mccullough26 foi encontrado em hepatopatas: 
anorexia (87%), perda de peso (60%) e náusea (55%).  
Na DHC a absorção dos nutrientes fica comprometida devido a enteropatia, 
deficiência pancreática e biliar que impossibilita a utilização de todo alimento ingerido 
contribuindo para a desnutrição23, 27. A prevalência de desnutrição é de 65% a 90% 
nos casos de doença hepática avançada28. 
Os distúrbios na fisiologia do metabolismo que ocorrem em pacientes com 
DHC são bem complexos e aumentam o índice de desnutrição25, com a elevação do 
gasto energético29, resistência insulínica, e baixo quociente respiratório (indicando 
redução de glicose e aumento de oxigenação lipídica). Pacientes hipermetabólicos 
que tendem a perder peso são normalmente mais desnutridos e apresentam alta 
mortalidade quando comparados com pacientes normometabólicos30. A incidência de 
hipermetabolismo é estimada em 18% a 34% dos pacientes com insuficiência 
hepática25. 
Na DHC há uma diminuição nos estoque de glicogênio, com conseqüente 
aumento da gliconeogênese e deslocamento do metabolismo preferencial dos 
carboidratos para o metabolismo dos lipídeos, ocasionando uma intolerância a 
glicose. O diabetis mellitus é visto em até 38% dos hepatopatas1. 
O metabolismo das proteínas também é alterado na DHC, com evidência 
para o aumento da ingestão protéica, a fim de manter o balanço nitrogenado positivo 
comparado com pessoas saudáveis22. Uma hipótese para o aumento da exigência do 
aporte da proteína é que os pacientes com DHC têm hipercatabolismo protéico, 
hiperamonemia e diminuição da síntese de proteína sérica, incluindo a albumina, 
proteínas de secreção e fatores de coagulação31, juntamente com estoques baixos de 
glicogênio que levam a gliconeogênese a partir de aminoácidos. 
Aminoácidos de cadeia ramificada (AACR: leucina, isoleucina e valina), não 
requerem metabolismo hepático, portanto, são preferencialmente utilizados na 
dietoterapia da DHC quando comparados com os aminoácidos aromáticos (AAA: 
fenilalanina, triptofano e alanina), que não são metabolizados com eficiência na DHC 
e se acumulam excessivamente nos fluídos corporais. O desequilíbrio entre a ingestão 




Sorrentino et al32 estudaram 120 pacientes , que foram randomizados em 
3 grupos: o grupo A recebeu suporte nutricional intravenoso adicionado a uma dieta 
oral balanceada e um biscoito de proteína contendo AACR após a paracentese; o 
grupo B recebeu a mesma dieta oral, porém sem a nutrição parenteral e o grupo C 
(controle) recebeu uma dieta hipossódica ou dieta sem sódio. Os grupos A e B tiveram 
diminuição da morbidade e mortalidade quando comparados ao grupo C. A 
mortalidade foi significantemente menor nos pacientes tratados com nutrição 
parenteral em relação aos outros dois grupos. Os pacientes que estavam com 
protocolo nutricional com AACR tiveram redução na ascite refratária. 
1.2.2 Avaliação nutricional 
A avaliação do estado nutricional deve ser realizada criteriosamente em 
todos os pacientes com DHC, utilizando métodos subjetivos como avaliação subjetiva 
global e exame físico, e objetivos como antropometria, anamnese, métodos 
bioquímicos e imunológicos33, 34. Através da avaliação completa pode-se determinar 
o diagnóstico nutricional que irá nortear a conduta adequada de correção nutricional35. 
Apesar de a desnutrição estar presente na DHC, não é fácil determinar o 
estado nutricional desses pacientes, muitas vezes pela falta de precisão das 
ferramentas tradicionais de avaliação e por não existir até o momento um padrão 
ouro36. 
As medidas objetivas têm sido sugeridas para avaliar o estado nutricional 
de forma confiável e precisa. O índice de massa corporal (IMC) é uma medida desse 
tipo, embora a sua precisão seja questionada, especialmente na presença de ascite 
ou edema periférico. Contudo, em um estudo recente foi validado que o IMC era 
confiável quando se avalia o estado nutricional de pacientes com doença hepática 
com ascite ou edema periférico36. Kerwin & Nussbaum 201122, definiram valores de 
corte ideais para IMC em pacientes com ascite leve e ascite grave que tiveram boa 
correlação com o estado nutricional e outras medidas antropométricas. Os valores de 
IMC foram 23 kg/m2 em pacientes com ascite leve, e 25 kg/m2 naqueles com ascite 
grave. 
As medidas antropométricas como prega cutânea do tríceps (PCT) e a 
circunferência muscular do braço (CMB), também têm sido utilizados como parte de 




Pacientes com DHC normalmente apresentam baixos níveis plasmáticos 
de vitaminas e oligoelementos, mas a causa específica e implicações funcionais desta 
anormalidade ainda não estão bem esclarecidas28, 37. Talvez estes elementos 
apresentem uma toxicidade hepática direta ou podem estar diminuídos em 
conseqüência da função hepática, particularmente em pacientes com cirrose alcoólica 
e / ou desnutrição.  
O fígado regula as vias metabólicas e o transporte dos oligoelementos, e 
conseqüentemente a sua biodisponibilidade, distribuição nos tecidos e eventual 
toxicidade. Os oligoelementos desempenham papel importante em vários processos 
biológicos através da ativação ou inibição de reações enzimáticas, competição com 
metaloproteínas e outros elementos por sitio de ligação, interferindo na 
permeabilidade da membrana celular e outros mecanismos38, 39. 
Minerais excretados através do sistema biliar, tais como o manganês (Mn) 
e o cobre (Cu) podem ser afetados pela interrupção na circulação enterohepática. 
Magnésio (Mg) e zinco (Zn) são depletados na doença hepática secundária a 
desnutrição, má absorção, alcoolismo e ao uso de diuréticos. A biodisponibilidade dos 
minerais, a distribuição nos tecidos e a toxicidade podem ser afetadas pela diminuição 
hepática da produção de suas proteínas carreadoras31. 
Oligoelementos como Zn e Se são protetores dos efeitos nocivos e 
progressão de diversas doenças40. A literatura tem reportado que tratamentos com 
esses oligoelementos em modelos experimentais com CH podem ter efeitos benéficos 
no processo de fibrose41. 
A quantificação dos oligoelementos essenciais como Zn, Se, ferro (Fe), Cu, 
cálcio (Ca), Mg e Mn, não faz parte da rotina de avaliação do paciente cirróticos e 
estudos tem demonstrado a importância destes na DHC. 
Zinco (Zn) 
O zinco está envolvido na estabilidade da membrana celular e na 
prevenção do estresse oxidativo causada pela liberação dos radicais livres, 
desempenha papel catalítico, estrutural e regulatório de enzimas, além de ser um 
componente estrutural essencial de diversas proteínas com funções muito 
específicas. O Zn é necessário para que se tenha uma função hepática adequada, e 
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o fígado é importante para a regulação da homeostase do Zn. Uma queda nos níveis 
de Zn pode implicar tanto na doença hepática aguda quanto na crônica, e essa 
deficiência pode ter influência na patogênese da disfunção hepática38, 42.  
Níveis séricos baixos de Zn é comum em pacientes com CH devido a 
diminuição da ingestão, absorção e biodisponibilidade, principalmente pela má-
absorção43, 44. A deficiência de Zn está associada à anorexia, alopecia, dermatite, 
perda de alguns sentidos como paladar e olfato, dificuldade na cicatrização, 
imunossupressão, hipogeusia, desordens de memória e humor e distúrbios 
psicológicos45, 46, 47. 
Selênio (Se) 
Selênio é um nutriente essencial para o organismo, considerado um agente 
potencial anti-câncer, por promover a formação de células brancas do sangue e 
destruir células cancerígenas38. A deficiência deste oligoelemento está associada com 
câncer de próstata, HCC e câncer colorretal48.  
O corpo humano utiliza o Se para produzir a enzima glutationa peroxidase, 
que juntamente com a vitamina E protege as membranas celulares de danos 
causados pela produção de radicais livres provenientes do metabolismo oxidativo. 
Essa enzima parece ser protetora também em pacientes com hepatite viral (B ou C) 
na progressão  para câncer de fígado38. 
Na DHC, a deficiência de Se tem sido observado com freqüência em 
pacientes com CH alcoólica e cirrose biliar primária. Dados têm revelado que os níveis 
plasmáticos de Se em pacientes com CH tem diminuído proporcionalmente com a 
gravidade da reserva hepática48.  
Alguns estudos relatam que a deficiência severa de Se está relacionada a 
cardiopatias49, doenças degenerativas osteoarticulares conhecida como Moreno-
Reyes et al.50 e a resistência a insulina51, 52  em pacientes com hepatite C crônica53 . 
Magnésio (Mg) 
Magnésio é um mineral essencial responsável pelo transporte celular, 
atividades enzimáticas, metabolismo de glicose e lipídio, síntese e degradação de 
proteínas, concentração de íon celular, incluindo cálcio e potássio e contração 
muscular54, 55 . 
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A hipomagnesemia normalmente está associada com alterações na 
absorção intestinal e/ou aumento da excreção renal, apresentando como sintomas 
comuns a anorexia, náuseas, vômitos e letargia. Em casos mais graves relata-se a 
presença de arritmias cardíacas, irritabilidade e confusão mental56. Estudos tem 
demonstrado a relação entre a hipomagnesemia e o desenvolvimento de 
complicações neurológicas no pós transplante imediato de fígado57.  
Cálcio (Ca) 
O cálcio está presente no organismo quase que em totalidade na matriz 
óssea, dentro de cristais ligado á moléculas de colágeno. É responsável pela 
formação óssea, coagulação e função neuromuscular. No intestino é feita a absorção 
do Ca com a influência da vitamina D e o fígado é um dos principais responsáveis pela 
absorção dessa vitamina58. 
Pacientes com DHC  apresentam uma tendência a diminuição do Ca e 
vitamina D, ocasionando uma doença metabólica óssea caracterizada pela 
combinação de dois processos distintos, osteoporose e osteomalácia59. A 
osteoporose nestes pacientes pode estar associada ao aumento na prevalência de 
deformidade óssea e fraturas58. 
Ferro (Fe) 
Ferro é um oligoelemento encontrado principalmente na medula óssea, 
baço e fígado, sendo que a maior parte está ligada á hemoglobina e ferritina. É um 
mineral essencial na maioria dos processos fisiológicos do organismo 
desempenhando função central no transporte de oxigênio e manutenção da 
homeostase orgânica60, 61. 
A deficiência de Fe tem como conseqüência principal a anemia, 
proveniente da baixa ingestão devido a anorexia, gastropatia congestiva e 
sangramento agudo de varizes esofagianas em pacientes cirróticos27. Em quadros 
mais graves está associada a fraqueza, diminuição da capacidade respiratória e 
tontura62. 
Um estudo realizado na Itália com 50 pacientes com doença hepática não 
alcoólica (11 com hepatite crônica e 39 com cirrose) encontrou que os cirróticos 
apresentavam uma redução significativa nos níveis plasmáticos de Fe, Zn e selênio 




Mn é um oligoelemento muito importante para a manutenção da vida e está 
presente nos alimentos, na água e no ar. Níveis elevados de Mn pode causar 
dermatites, diminuição nos fatores de coagulação dependentes da vitamina K, 
diminuição no metabolismo protéico, redução da função imune, deficiência de Se, 
anormalidade nas mitocôndrias, entre outras alterações metabólicas. Em uma 
situação de absorção  excessiva pelo organismo, o Mn pode se acumular no 
cérebro63. 
Em hepatopatas crônicos, níveis elevados de Mn parecem estar 
associados à alterações em ressonância magnética de crânio com hipersinal em T1 
nos gânglios da base, além de ter relação com a patogênese da encefalopatia 
hepática64. Estudos relatam que mais de 80% dos pacientes cirróticos, apresentam 
níveis aumentados de Mn65, uma vez que a sua excreção parece ser a via biliar e não 
urinária66.  
Pramoolsinsap et al.43 compararam níveis séricos de oligoelementos na 
hepatite viral e DHC e como resultado obteve níveis séricos de Zn significativamente 
reduzidos em pacientes com hepatite crônica, CH e CHC comparados com indivíduos 
saudáveis, e níveis de Cu elevados apenas em pacientes com CHC. 
Navarro-Alarcón et al.48 avaliaram os níveis sérico de Se em 50 pacientes 
com hepatopatia (38 com hepatite e 12 com cirrose) e evidenciaram  redução 
significativa na concentração de Se nos pacientes hepatopatas quando comparados 
aos indivíduos saudáveis. 
Kolachi et al.39 compararam os níveis de oligoelementos em 132 mulheres 
com CH/ CHC e encontraram níveis baixos de Zn e Se nessas mulheres em relação 









Este estudo foi elaborado para documentar o perfil dos pacientes cirróticos 
nos diferentes estágios da doença em relação a avaliação nutricional e níveis de 
oligoelementos plasmáticos. Com este trabalho, daremos abertura para que novos 
estudos avaliem a aplicabilidade da suplementação nutricional dos oligoelementos em 
deficiência e/ou restrição dos que apresentarem excesso, a fim de melhorar o quadro 
clínico do paciente, considerando que o estado nutricional do hepatopata interfere na 
recuperação e no tratamento da doença. 
Desta forma, a finalidade deste estudo foi mensurar níveis plasmáticos de 
oligoelementos, incluindo Zn, Se, Fe, Cu, Ca, Mg e Mn em pacientes com CH crônica 
compensaada, relacionando-os com parâmetros nutricionais e a gravidade da doença. 
A hipótese é que a depleção de oligoelementos esteja correlacionada em 


















3.1 Objetivo Geral 
Avaliar os níveis de oligoelementos plasmáticos e parâmetros nutricionais em 
pacientes com cirrose hepática.  
3.2 Objetivos Específicos 
3.2.1 Relacionar as alterações dos níveis plasmáticos dos oligoelementos com 
os parâmetros nutricionais. 
            3.2.2 Verificar a relação dos dados antropométricos com a gravidade da 
doença classificada de acordo com escore de Child-Pugh ou MELD (Model for End-



















4. CASUÍSTICA E MÉTODOS 
4.1 Casuística 
Trata-se de um estudo transversal observacional realizado no Ambulatório 
de Transplante de Fígado  da Universidade Estadual de Campinas - Unicamp. 
Foram feitos exames bioquímicos e avaliação nutricional em pacientes 
cirróticos em lista de transplante de fígado e participaram do estudo 31 pacientes. 
 O estudo foi desenvolvido após aprovação do Comitê de Ética em 
Pesquisa da Faculdade de Ciências Médicas da Unicamp (CEP 969/2010).  
A coleta de dados foi realizada no período de maio de 2011 a agosto de 
2013.  
Para participação no estudo, os pacientes assinaram termo de 
consentimento livre e esclarecido (TCLE) (ANEXO1). 
Critério de inclusão:  pacientes do sexo masculino com idade superior a 18 
anos com diagnóstico de cirrose hepática compensada por álcool ou vírus, sem 
restrição alimentar. 
Critérios de exclusão: pacientes com edema de membros superiores 
(MMSS) e membros inferiores (MMII), ascite volumosa, uso de diurético e 
suplementação de vitaminas e minerais, os que não concordaram em assinar o TCLE, 
pacientes que tiveram seus exames bioquímicos cancelados devidos a erros na coleta 
ou análise e os que desistiram da participação da pesquisa. 
4.2 Coleta de dados 
A coleta de dados foi feita pela mestranda, que verificou os pacientes 
previamente agendados para consulta de rotina no ambulatório de Transplante de 
Fígado, a mesma analisou os prontuários para saber se estavam de acordo com os 
critérios de inclusão e entrou em contato via telefone convidando os pacientes para 
fazer parte do estudo.  Os pacientes foram orientados a comparecer na consulta na 
data agendada em jejum de 12 horas para coleta de sangue.  
No dia da consulta, após explicação e entendimento do estudo, os 
pacientes assinaram o TCLE e a seguir foram fazer a coleta de sangue, no próprio 
prédio da consulta agendada, no Laboratório de Hepatologia e Gastroenterologia. 
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Após isso foram entrevistados e avaliados individualmente através de formulário 
próprio (ANEXO 2) que contemplou: diagnóstico clínico do paciente, etiologia da 
cirrose  e a classificação da gravidade da doença de acordo com os critérios de Child-
Turcotte-Pugh (CTP) e  MELD.  
Distribuímos os pacientes de acordo com escore MELD < 17 e ≥ 17 para 
fins estatísticos. 
 A avaliação antropométrica foi feita de acordo com a aferição do peso (kg), 
altura (metro) para cálculo do Índice de Massa Corporal (IMC kg/m2); circunferência 
do braço (CB em cm) medida em fita antropométrica inelástica; prega cutânea do 
tríceps (PCT em mm) aferida com adipômetro Lange ® 2010 com escala de 0 a 60 
mm, devidamente calibrado com sensibilidade de 1mm; e circunferência muscular do 
braço (CMB em cm) calculada através da fórmula CMB = CB – (0,0314 x PCT).  
A avaliação bioquímica foi realizada através de coleta de sangue, logo após 
a avaliação antropométrica, para dosagem plasmática dos oligoelementos (Zn, Se, 
Fe, Cu, Ca, Mg e Mn) em tubos BD Vacutainer® Plus (SP, Brasil, 2010) com heparina 
de 4ml. 
4.3 Preparo das amostras (dosagem de oligoelementos) 
Após a coleta do sangue, as amostras ficaram em descanso por 30 minutos 
para sedimentar e posteriormente foram centrifugadas por 10 minutos a 2000 rpm no 
Laboratório de Hepatologia e Gastroenterologia. Após esse procedimento a técnica 
do laboratório pipetou dois ml de plasma em ependorffs e congelou a -20°C. As 
amostras foram feitas em duplicatas e enviadas para o Departamento de Química 
Analítica do Instituto de Química  da UNICAMP. 
As amostras foram homogeneizadas com auxílio de um agitador tipo Vortex 
Fisatom (SP, Brasil) por 10 segundos. Após agitação, 500 µL de cada amostra foram 
transferidos para tubos de plásticos graduados de 10 mL Falcon e adicionou-se500 
µL de ácido nítrico Merck (Darmstadt, Alemanha), sub destilado em um equipamento 
subboiling Destill acid (Eningen, Alemanha), e 500 µL de peróxido de hidrogênio 30% 
(m/v) Merck. A mistura então foi novamente agitada com auxilio do agitador tipo 
Vortex, e os frascos ficaram em repouso por uma noite. Após o repouso, as misturas 
foram avolumadas com água deionizada ( 18,2MΩcm) obtida de um equipamento 
MilliQMilipore (Bedford, USA), então homogeneizadas com auxilio do agitador Vortex 
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e centrifugadas em uma centrifuga Ependorff ( Hamburg, Alemanha)  por 10 minutos 
a 20000 rpm e 25ºC. 
4.4 Determinação de elementos por ICP-MS e ICP-OES 
Os elementos Mg, Zn, Fe, Mn, Se e Cu foram determinados utilizando um 
espectrômetro de massas com fonte de plasma indutivamente acoplado (ICP-MS) 
(Elan DCR-e, Perkin Elmer,  Norwalk, CT, USA). As condições utilizadas durante as 
determinações encontram-se na Tabela 1 (ANEXO 3) . 
As curvas analíticas foram preparadas a partir dos padrões comerciais 
de1000 mg/l, diluídas em ácido nítrico 1% (v/v). Devido as condições empregadas na 
cela de reação e colisão para a análise desses analitos, elas foram divididas em três 
grupos para as determinações: Mn, Cu e Se; Mg e Zn; Fe. As condições para cada 
grupo de analítos encontram-se na Tabela 2 (ANEXO 4). 
O Ca foi determinado utilizando um espectrômetro de emissão óptica em 
plasma indutivamente acoplado (ICP OES) ( iCAP 6300 Duo Serie, ThermoFisher 
Scientific, UK). As condições de operação do equipamento encontram-se na Tabela 3 
(ANEXO 5). É importante ressaltar que os resultados representam a média de três 
leituras das amostras, e a incerteza é representada pela estimativa do desvio padrão 
da média. Os valores de normalidade dos oligoelementos encontram- se na Tabela 4. 
Tabela 4: Valores de referências dos oligoelementos séricos por ICP-MS X referência 
Clínica 
Oligoelementos *Valor de referência ICP-MS **Valor de referência Clínica 
Cobre 68,8 – 180,3 µg/dl 60 – 140 µg/dl 
Manganês <0,01 - 1,48 µg/L <3,3 µg/L 
Selênio 87,3 - 143,5 µg/L 46 – 143 µg/L 
Zinco 63,7 – 100,4 µg/dl 70 – 120 µg/dl 
Ferro 82,5 - 209,0 µg/dl 59 – 158 µg/dl 
Magnésio - 1,5 - 2,2 mg/dl 
Cálcio - 4,48 - 5,28 mg/dl 
*Fonte: Forrer R , Gautschi K, Lutz H. Simultaneous Measurement of the Trace Elements Al, As, B, Be, Cd, Co, Cu, Fe, Li, Mn, 
Mo, Ni, Rb, Se, Sr, and Zn in Human Serum andTheirReference Ranges by ICP-MS. Biological Trace Element Research. Vol. 
80, 2001. 
**Laboratório de análises do HC-Unicamp 
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4.5 Análise da antropometria 
Os dados antropométricos CB, CMB e PCT coletados foram avaliados pelo 
escore de Mendenhall e classificado segundo Blackburn67 para diagnóstico de 
desnutrição e sobrepeso, considerando-se o percentil 50 como ideal(% de adequação 
= valor aferido/valor P50 x 100) (ANEXO 6). 
4.6 Análise estatística 
Análise descritiva com apresentação de tabelas de frequência absoluta e 
relativa para variáveis categóricas e medidas de posição e dispersão para variáveis 
numéricas. 
Para o estudo da relação dos oligoelementos com o estado nutricional, 
gravidade e diagnóstico da doença foi utilizado o Teste de Mann-Whitney. O nível de 
significância adotado para este estudo foi de 5%. 
Todos os dados coletados foram conferidos e incluídos em um banco de 
dados utilizando o programa System for Windows ( versão 9.4. SAS Institute INC, 
















Foram avaliados 31 pacientes do sexo masculino com diagnóstico de 
cirrose hepática, com idade média de 53 ± 8anos, 11 (35,4%) portadores de CH por 
hepatite C, 11 (35,4%) por álcool e 9 (29,2%) por hepatite C + álcool. Em relação a 
gravidade da doença 12 (39%) foram classificados como Child A, 17 (55%) Child B e 
2 (6%) Child C sendo que 46,9% dos pacientes apresentaram escore MELD >17. As 
características dos pacientes estão descritas na tabela 5. A avaliação nutricional 










Tabela 5: Características dos pacientes cirróticos 
Variáveis N % Média±DP 
Idade - - 53±8 
Sexo M 31 100  
Avaliação Nutricional    
Desnutrido 19 61,3  
Sobrepeso 12 38,7  
Índice de Massa corpórea  
(Kg/m2) 
- - 28,2 ± 4,5 
Circunferência do braço  
(cm) 
- - 29,9 ± 3,5 
Circunferência Muscular do 
braço   (cm) 
- - 25,7 ± 2,4 
Prega cutânea do tríceps 
(mm) 
- - 13,3 ± 7,8 
MELD  - 
≥ 17 12 46,9  
< 17 19 53,1  
Child-TurcottePugh    
A 12 39  
B 17 55  
C 2 6  
Etiologia da Cirrose    
Álcool 11 35,4  
Hepatite C 11 35,4  




Em relação a gravidade da doença os pacientes  com escore MELD < 17 
apresentaram diminuição na CMB quando comparados aos paciente com escore 
MELD ≥ 17 (P= 0,045). O estado nutricional não correlacionou com a gravidade da 
doença (MELD/CTP); porém os pacientes desnutridos apresentaram menores valores 
de peso, IMC, CB e PCT quando comparado ao grupo sobrepeso (p< 0,05) ( Tabela 
6).  
Em relação aos oligoelementos este estudo encontrou níveis diminuídos de Cu, 
Se, Mg e Ca e níveis aumentados de Mn nos pacientes cirróticos. O gráfico 1 
apresenta os oligoelementos avaliados por ICP-MS comparados com os  limites 
inferiores e superiores dos valores de referências. Todos os pacientes (100%)  
apresentaram níveis de Mn acima dos valores de referência; 23 (74,2%) com níveis 
baixos de Cu; 29 (93,5%) com deficiência de Se; os níveis de Fe estavam diminuídos 
em 7 (22,6%) dos pacientes e 31 (100%) apresentaram níveis baixos de Ca e Mg. As 
médias e desvio padrão de cada oligoelemento encontra-se na Tabela 7. 
Tabela 6: Níveis de oligoelementos nos pacientes desnutridos x sobrepeso 
Desnutrido  Sobrepeso 
Variáveis N Min Max Média ± DP  N Min Max Média ± DP 
Mn µg/L 19 2.88 4.93 4.3 ± 0.72  12 2.3 4.9 3.4 ± 0.8* 
Cu µg/dl 19 40.3 104.7 62.7 ± 23  12 40.3 97.7 59 ± 18.4 
Se µg/L 19 46 111 64.7 ± 18  12 46 80 65 ± 14.5 
Mg mg/dl 19 0.7 1.2 1.0 ± 0.2  12 0.5 1.2 0.9 ± 0.2 
Zn µg/dl 19 72 114 87 ± 15  12 72 130 101 ± 18* 
Fe µg/dl 19 70 191 154 ± 45  12 55 191 106 ± 44* 
Ca mg/dl 19 4.4 8.5 6.2 ± 1.6  12 4.4 8.6 6.8 ± 1.5 
Peso (kg) 19 57.5 88.5 77 ± 8.4  12 67 126 92.5 ± 16* 
IMC (kg/m2) 19 22.18 31.45 25.6 ± 2.1  12 24.9 39.8 32 ± 4.4* 
CB (cm) 19 24 32 28 ± 2.3  12 28.5 38 32.7 ± 3* 
PCT (mm) 19 5 14 8 ± 2.2  12 14 35 21 ± 6.3* 
Mn - Manganês; Cu - Cobre; Se - Selênio; Mg- Magnésio; Zn - Zinco; Fe - Ferro; Ca - Cálcio; IMC - Indice de massa corpórea; 




Tabela 7: Dosagem dos oligoelementos nos pacientes cirróticos 
Oligoelementos Média ± DP 
Manganês 3,9 ± 0,8 µg/l 
Cobre 61,4±20,9 µg/dl 
Selênio 64,6 ±16,34 µg/l 
Ferro 136± 50 µg/dl 
Cálcio 6,4± 1,53 mg/dl 
Magnésio 0,97 ± 0,2 mg/dl 
Zinco 92 ± 17 µg/dl 
Em relação à gravidade da doença não houve diferença estatística entre os 
oligoelementos estudados, já em relação ao estado nutricional houve diferença 
estatística no grupo desnutrido que apresentou níveis maiores de Mn (p=0,01) e Fe 
(p=0,01) e níveis diminuídos de Zn (p=0,03) quando comparado ao grupo sobrepeso 
(Tabela 6). 
Gráfico 1: Oligoelementos analisados por ICP-MS em cirróticos 
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A desnutrição está freqüentemente associada com a DHC, com prevalência 
de 20% a 80% dependendo do método de avaliação nutricional utilizado e da 
severidade da doença68, 69, 70 e tem sido correlacionada às taxas de morbidade e 
mortalidade associadas ao transplante de fígado71.  
A desnutrição ocorre muitas vezes por ingestão alimentar inadequada ou 
pela impossibilidade do organismo absorver e utilizar todo o alimento ingerido devido 
à enteropatia, deficiência pancreática e biliar presentes na DHC. Leitão et al70 
encontraram cerca de 2/3 dos pacientes com o estado nutricional comprometido nos 
três estágios da classificação de Child, portanto sem relação com a gravidade da DHC.   
Um grande estudo multicêntrico mostrou que a prevalência de desnutrição 
é consideravelmente maior em pacientes com um comprometimento hepático mais 
grave (20% a 25% em pacientes com Child A-B e > 50% em Child C)72. Merli et al.68 
constataram que 56% dos pacientes pré-transplante eram desnutridos e que a 
presença de desnutrição não estava relacionado com a etiologia da DHC. No presente 
estudo, a maior parte dos pacientes mostrou  um grau de desnutrição, sem correlação 
com a gravidade da doença. 
Embora a desnutrição seja freqüentemente observada nesses pacientes, 
um novo cenário com aumento na prevalência de sobrepeso/obesidade em pacientes 
cirróticos tem sido apontado. Provavelmente, o excesso de peso é anterior a DHC 
considerando o surto global da obesidade por mudanças no estilo de vida e no hábito 
alimentar. A prevalência de obesidade em pacientes na lista de transplante tem se 
apresentado maior do que 20%73, 74, 75, 76. 
Zaydfudim et al.77 avaliaram 154 pacientes adultos pré-transplante hepático 
e encontraram 41% de sobrepesos, 28% de obesos e concluíram que o excesso de 
peso corporal pré-transplante interfere negativamente na taxa de melhoria da 
qualidade de vida física durante o primeiro ano após o transplante. Em três épocas 
diferentes de transplante hepático, a obesidade e o excesso de peso muito grave 
foram preditores significativos de morte, sendo que transplante de fígado tem maior 
risco para os pacientes nos extremos do IMC78. Neste presente estudo, encontramos 
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38,7% dos pacientes cirróticos com excesso de peso, o que está de acordo com os 
demais estudos. 
Kolachi et al.39 estudaram 132 mulheres com cirrose hepática/CHC e os 
níveis de Zn e Se foram menores nos dois grupos quando comparados com indivíduos 
saudáveis (p < 0,001).  
Abbasi Nazari et al.79 avaliaram os níveis plasmáticos de Zn em 50 
iranianos com hepatite C, a média deste oligoelemento foi de 80 ± 24 µg/dl. Também 
analisaram paciente cirróticos e não cirróticos e não encontraram diferença estatística 
entre os dois grupos em relação aos níveis de Zn, mas os pacientes com doença 
hepática apresentam níveis menores de Zn quando comparado aos indivíduos 
saudáveis. Neste estudo não foi identificado deficiência de Zn, mas houve correlação 
com o estado nutricional (p= 0,035) com valores menores nos pacientes desnutridos 
quando comparado aos sobrepesos. 
Kim et al.80 avaliaram os níveis de Se pelo método de ICP-MS em 187 
pacientes koreanos com doença hepática (127 homens com hepatite crônica, 30 com 
CH e 30 CHC hepato carcinoma celular) e compararam com 120 indivíduos saudáveis. 
O Se foi significantemente baixo nas hepatites e HCC quando comparados com os 
indivíduos saudáveis (p<0,001). Já em nossa pesquisa  93,5% dos pacientes cirróticos 
apresentaram deficiência de Se. 
Parise et al.81 estudaram 31 pacientes portadores de CH de etiologia 
alcoólica, dos quais 16 apresentaram valores de Mg 20% abaixo ou mais; 1 
apresentou hipocalcemia e 2 redução de Zn. Raj et al.82 verificaram que 59,3% dos 
pacientes que foram submetidos a transplante de fígado apresentaram deficiência de 
Mg por pelo menos 20 dias após a cirurgia. Lopes et al.83 avaliaram 83 pacientes 
submetidos a transplante de fígado e o nível de Mg nos pacientes sem encefalopatia 
foi de 1,6 mEq/L ± 0,3. Neste estudo encontramos 100% dos pacientes em lista de 
transplante de fígado com deficiência de Mg, o que pode estar associada com 
alterações na absorção intestinal e/ou aumento da excreção renal uma vez que os 
pacientes não faziam uso de diuréticos. 
Nagasue et al.84 constataram que o nível sérico de Cu era 
significantemente alto em pacientes cirróticos quando comparados com indivíduos 
normais. Pramoolsinsap et al.43 mostraram que o nível de Cu estava aumentado 
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apenas nos pacientes com CHC. Somi et al.85 estudaram 60 pacientes com CH 
hepática e analisaram os níveis de Zn, Cu e Fe por ICP-MS e os níveis de Zn e Zn/Cu 
diminuíram com a progressão da doença hepática, porém os níveis séricos de Cu e 
Fe não apresentaram diferença significativa.  
Este estudo demonstrou outra realidade em relação ao Cu, pois 74,2% dos 
pacientes apresentaram diminuição deste oligoelemento, diferente do que 
encontramos na literatura, o que pode estar relacionado ao método de análise, uma 
vez que o ICP-MS não  foi utilizado na maioria dos estudos com Cu.  Já o Fe 
apresentou-se em valores maiores nos pacientes desnutridos em relação aos 
sobrepesos com DHC, com significância estatística (p=0,01). 
Gonzalez Calvin e cols.86 demonstraram a existência de osteopenia em 
etilista independente da presença de cirrose hepática. Na análise deste estudo 
verificamos hipocalcemia em 100% dos pacientes cirróticos, porém sem correlação 
entre os grupos. Essa hipocalcemia pode estar relacionada a deficiência de vitamina 
D, uma vez que o fígado é responsável pela absorção desta. 
Em relação ao Mn encontramos níveis elevados em 100% dos pacientes. 
Estudos relatam excesso desse oligoelemento em mais de 80% dos pacientes 
cirróticos65, com acúmulo no Sistema nervoso central, uma vez que a sua excreção 
parece ser a via biliar e não urinária66, 87. Níveis elevados de Mn também podem estar 
associados a deficiência de Se, o que tembém constatamos em nosso estudo, e 
acredita-se que a suplementação de Se possa ajudar a reduzir o acúmulo cerebral de 
Mn, nos pacientes cirróticos. 
A pesquisa proporcionou leve desconforto ao paciente no momento da 
coleta de sangue venoso e hematoma leve no local da punção. Os benefícios foram a 
colaboração em um trabalho que objetivou verificação do perfil bioquímico de 
oligoelementos e avaliação nutricional dos pacientes com cirrose hepática, com a 
finalidade de traçar um perfil nutricional que dará base a novas pesquisas de conduta 
de correção nutricional. 
Com esse trabalho espera-se que o acompanhamento nutricional e as 
dosagens de oligoelementos façam parte da rotina de atendimento nos ambulatórios 
de doença hepática para melhorar a qualidade de vida e estado clínico dos pacientes.  
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Que a suplementação de Mg seja feita para evitar complicações neurológicas no 
pós transplante de fígado, assim como a suplementação de Se para reduzir as 


























Em conclusão, não houve associação do estado nutricional dos pacientes 
cirróticos com a gravidade da DHC (CTP e MELD); o grupo desnutrido apresentou 
níveis maiores de Mn e Fe e níveis diminuídos de Zn em relação ao grupo sobrepeso. 
Os níveis de Cu, Se, Mg e Ca estavam diminuídos nos pacientes cirróticos, porém 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
Nome do paciente: _______________________________________________________ 
RG nº _____________________________ DN: ___/___/______ 
Endereço: ______________________________________________________________ 
Cidade: ______________________________ CEP: ________________ 
Telefone: (____) ________________________ 
 
Pesquisadores:Thays Santana Guerra (pesquisador responsável) Fone: 91351160; Drª Ilka 
de Fátima Santana Ferreira Boin (Departamento de Cirurgia) Fone: 35218580; Drª Nelci 
Fenalti Hoehr (Departamento de Patologia Clínica) Fone: 35219455. 
Título da pesquisa: “Níveis séricos de oligoelementos e parâmetros nutricionais em pacientes 
com Cirrose Hepática” 
Caro participante: 
Gostaríamos de convidá-lo a participar como voluntário da pesquisa que se refere a um projeto 
de Mestrado da aluna Thays Santana Guerra. O objetivo deste estudo é verificar as alterações 
em oligoelementos séricos, incluindo zinco, selênio, ferro, cobre, cálcio, magnésio e 
manganês e parâmetros nutricionais em pacientes com cirrose hepática, atendidos no 
ambulatório de transplante de fígado no Gastrocentro da Unicamp. 
Esta pesquisa é importante do ponto de vista nutricional porque através dos seus resultados 
será possível verificar o perfil de oligoelementos que os pacientes hepatopatas apresentam. 
Desta forma, daremos abertura para que novos estudos avaliem a aplicabilidade da 
suplementação nutricional dos oligoelementos em deficiência e/ou restrição dos que 
apresentarem excesso, a fim de melhorar o quadro clínico do paciente. Visto que o estado 
nutricional do hepatopata interfere na recuperação e no tratamento da patologia. 
Sua forma de participação consiste em fazer uma coleta de sangue venoso no ambulatório de 
hepatologia e autorizar uma avaliação antropométrica, que consiste na aferição de peso, 
altura, circunferência do braço (CB) e prega cutânea do tríceps (PCT).  
Seu nome não será utilizado em qualquer fase da pesquisa o que garante seu anonimato. 
Não será cobrado nada; não haverá gasto, os riscos podem ser desconforto leve no momento 
da coleta de sangue venoso e hematoma no local da punção; não estão previstos 
ressarcimentos ou indenizações; não haverá benefícios imediatos na sua participação. 
Gostaríamos de deixar claro que sua participação é voluntária e que poderá recusar-se a 
participar ou retirar seu consentimento, ou ainda descontinuar sua participação se assim, o 
preferir e, que seu tratamento não será prejudicado caso não queira participar do estudo. Esse 
termo será feito em duas vias, uma para o voluntário e outra para arquivo do pesquisador. 
Em caso de denúncia e/ou reclamações éticas sobre o estudo, você poderá entrar em contato 
com o Comitê de Ética em Pesquisa, Rua: Tessália Vieira de Camargo, 126 - Caixa Postal 
6111 13083-887 Campinas – SP,Fone (019) 3521-8936 Fax (019) 3521-7187 ou e-mail: 
cep@fcm.unicamp.br 
 Declaro ter entendido as informações sobre o estudo que me foram dadas pelo pesquisador 
e consinto em participar do presente protocolo de pesquisa. 
 





FICHA DE AVALIAÇÃO 
NOME: 
IDADE: 
DATA DA AVALIAÇÃO: 
DIAGNÓSTICO: 












AVALIAÇÃO BIOQUÍMICA          DATA:  
 
HB: LEUCOCITOS: Zn: Ca: 
HT: LINFÓCITOS: Se: Fe: 
VCM: ALBUMINA: Cu:  
HCM: PRÉ-ALBUMINA: Mg:  
CHCM: FERRITINA: Mn:  




ASSINATURA DO AVALIADOR 





Tabela 1: Condições instrumentais do equipamento de ICP-MS 
Condição Instrumental Valor 
Vazão de argônio no nebulizador 0,85 L min-1 
Vazão de argônio no carreador auxiliar 1,325 L min-1 
Vazão de argônio no plasma 15 L min-1 
Diferença de potencial das lentes 6,5V 





























Tabela 2: Condições para cada grupo de analítos 
Parâmetro Mn Cu Se Mg Zn Fe 
Isótopo determinado 55Mn 63Cu 82Se 24Mg 66Zn 56Fe 
m/z1 monitorada 55 63 82 24 66 56 
Gás de reação  CH4  n.a2.  CH4 
Vazão do gás (L min-1)  0,7  n.a2.  0,9 
Potencial da cela (V)  0,7  n.a2.  0,65 
1m/z – Razão massa/carga 

























Tabela 3: Condições instrumentais do equipamento de ICP OES 
Condição Instrumental Valor 
Vazão de argônio no nebulizador 0,5 L min-1 
Vazão de argônio no carreador auxiliar 0,5 L min-1 
Vazão de argônio no plasma 19 L min-1 
Potência de radiofrequência do plasma 1300 W 




























Tabela 8: Classificação e Diagnóstico Nutricional  
   Desnutrição  Eutrofia Sobrepeso Obesidade 
 p50 Grave Moderada Leve    
Circunferência 
do Braço (cm) 








25,3 <70% 70-80% 80-90% 90% - - 




























       
       
     
      
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
